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Introdução 
 
O desmame da ventilação mecânica (VM) é um elemento essencial e universal no 
manejo do doente crítico entubado e ventilado, que engloba todo o processo de 
libertar o doente de suporte mecânico ventilatório e do tubo endotraqueal (TET). 
Excluem-se as extubações pós-operatórias imediatas e não complicadas. 
 
 
Epidemiologia 
 
Seis etapas podem ser identificados durante o percurso de um doente sob 
ventilação mecânica: 1) tratamento da insuficiência respiratória aguda (IRA); 2) 
suspeita da possibilidade de desmame; 3) avaliação da possibilidade de desmame; 
4) prova de respiração espontânea (Spontaneous Breathing Trial – SBT); 5) 
extubação; e por vezes 6) re-entubação [1]. 
 
 
 
Figura 1. Etapas da ventilação mecânica 
 
 
A primeira etapa corresponde ao período de tratamento e resolução do problema 
que causou a IRA e que levou à necessidade de entubação endotraqueal (EET) e 
VM. A segunda etapa começa quando o clínico suspeita pela primeira vez que existe 
uma possibilidade razoável de desmame com sucesso. A terceira etapa, por sua 
vez, começa quando o clínico inicia efectivamente o processo de realização de 
testes diários para avaliar se o doente está preparado para iniciar o processo de 
desmame, e assim confirmar essa suspeita. Uma causa comum de atraso no 
desmame da VM consiste na demora em chegar à segunda etapa, isto é, suspeitar 
que o desmame pode ser possível, e iniciar a terceira etapa, ou seja, avaliar a 
possibilidade de desmame. A terceira etapa só termina quando os testes diários de 
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rastreio mostram que a probabilidade de desmame com êxito é suficientemente alta 
para justificar a realização de uma Spontaneous Breathing Trial (SBT), isto é, de 
uma prova de respiração espontânea (Etapa 4) O processo de desmame da VM 
começa efectivamente com a realização da primeira SBT, definida como uma prova 
em tubo em T (T em T), pressão de suporte (PS) ≤ 8 cmH2O, com ou sem PEEP 
(Positive End-Expiratory Pressure) ≤ 5 cmH2O, ou CPAP (Continuous Positive 
Airway Pressure) 5 cmH2O [1]. Na quinta etapa o doente é extubado, sendo que nos 
doentes incapazes de suster a ventilação espontânea procede-se à re-entubação 
(re-EET) (Etapa 6). 
 
A evidência aponta para uma tendência em atrasar o processo de desmame da VM, 
o que acarreta várias consequências: desconforto desnecessário para o doente, 
aumento dos custos, aumento do risco de complicações e aumento da morbilidade e 
mortalidade. 
 
Só o processo de desmame em si representa cerca de metade do tempo total que o 
doente se encontra em VM [1]. Foi demonstrado que a mortalidade aumenta com o 
aumento da duração da VM [2], nomeadamente devido a pneumonia associada ao 
ventilador (VAP – vetilator-associated pneumonia) e lesão da via aérea [3]. A VAP 
tem uma incidência entre 9 e 67%, com uma mortalidade de aproximadamente 50% 
[4]. Por sua vez, a necessidade de re-EET encontra-se associada a um risco 4,5 
vezes maior de VAP [5]. A diminuição do processo de desmame é um objectivo 
importante na redução da incidência de VAP. Por outro lado, o custo diário de VM 
chega aos 2000 US$ [6]. Apenas 6% de todos os doentes ventilados correspondem 
a doentes com VM prolongada, no entanto consomem 37% dos recursos numa 
Unidade de Cuidados Intensivos (UCI) [7]. 
 
A incidência de extubações não planeadas varia entre 0.3 e 16%, sendo que 83% 
correspondem a auto-extubações e 17% a extubações acidentais [8]. Quase metade 
dos doentes com auto-extubações durante o processo de desmame não necessitam 
de re-EET [9], sugerindo que muitos doentes são mantidos em VM mais tempo do 
que o necessário. O atraso na extubação, por sua vez, aumenta significativamente a 
mortalidade (12% vs. 27%) [10]. 
 
Logo, a avaliação dos critérios para saber se o doente se encontra preparado para 
iniciar o processo de desmame da VM deve ser feito diariamente, de modo a permitir 
um início precoce do processo de desmame assim que o doentes estiver apto para 
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tal. Isto vai permitir uma diminuição na duração do processo de desmame 
ventilatório e consequentemente, minimizar o tempo de VM, sendo ainda um factor 
preditivo independente para a extubação com sucesso e de sobrevivência [11]. 
 
 
Definições 
 
O fracasso do desmame da VM define-se como: 1) fracasso na SBT; 2) fracasso da 
extubação / necessidade de re-EET; 3) recomeço de suporte ventilatório após a 
extubação; ou 4) morte em menos de 48 horas após a extubação [1]. Por sua vez, o 
sucesso do desmame ventilatório define-se como a extubação e ausência de 
suporte ventilatório 48 horas após a extubação [1]. A taxa de fracasso do desmame 
da VM é de aproximadamente 31%, variando entre estudos (26 e 42%) [1]. Esta 
variação deve-se nomeadamente a 2 factores: 1) a definição de fracasso do 
desmame ventilatório não ser a mesma nos diferentes estudos; e 2) o tipo de 
doentes estudados ser também diferente entre estudos. Por exemplo, a Doença 
Pulmonar Obstructiva Crónica (DPOC) é por si só um factor de risco independente 
para o aumenta da duração da VM e para o fracasso do desmame ventilatório [12]. 
Outro grupo de doentes, com resultados contraditórios no que respeita o desmame 
da VM, são os doentes neurológicos. Apesar da depressão do estado de 
consciência ser considerado frequentemente uma contra-indicação para a 
extubação, foi demonstrado que 80% dos doentes com Glasgow Coma Score (GCS) 
< 8 e 91% dos doentes dom GCS < 4 foram extubados com sucesso [10]. 
 
O fracasso da SBT define-se pela presença de: 1) índices subjectivos, tais como a 
agitação, ansiedade, diaforese, cianose, depressão do estado de consciência ou 
sinais de dificuldade respiratória; e 2) índices objectivos, tais como a taquipneia, 
taquicardia, hipertensão arterial (HTA), hipotensão arterial (hipoTA), hipoxémia, 
hipercapnia, acidose ou arritmias [1]. Frequentemente, o fracasso da SBT encontra-
se relacionado com disfunção cardiovascular ou incapacidade do aparelho 
respiratório em suportar a carga respiratória [1]. 
 
O fracasso da extubação corresponde à necessidade de re-EET em menos de 48 
horas após a extubação, podendo estar relacionada com disfunção cardiovascular, 
incapacidade do aparelho respiratório em suportar a carga respiratória, excesso de 
secreções traqueobrônquicas ou obstrução da via aérea superior (VAS) [1]. O 
fracasso da extubação encontra-se associada a uma elevada taxa de mortalidade, 
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quer por selecção de doentes de alto risco, quer por favorecer complicações tais 
como a aspiração, a atelectasia e a pneumonia [5]. Curiosamente, a mortalidade não 
aumenta significativamente quando a causa de fracasso é obstrução da VAS, ao 
contrário do que acontece com outras causas (11% vs, 36%) [13]. Factores 
preditivos de fracasso incluem: 1) PaCO2 > 45 mmHg; 2) duração VM > 72 horas; 3) 
perturbações da VAS; e 4) tentativa prévia de desmame sem sucesso [14]. 
 
Existe ainda uma categoria intermédia, chamada de “desmame em progresso”. A 
ventilação não-invasiva (VNI) pode permitir a extubação ao mesmo tempo que é 
mantido a VM na forma de VNI. No entanto, não se pode considerar um desmame 
com sucesso nos doentes que são extubados para VNI, até à libertação completa de 
VNI como forma de tratamento para a IRA [1]. Para estes doentes, que são 
extubados mas mantêm suporte ventilatório mecânico na forma de VNI, recomenda-
se uma categoria intermédia chamada de “desmame em curso” [1]. 
 
 
Classificação dos doentes 
 
Os doentes podem ser classificados em 3 grupos de acordo com a dificuldade e 
duração do processo de desmame: 1) grupo 1: desmame simples; 2) grupo 2: 
desmame difícil; e 3) grupo 3: desmame prolongado [1]. 
 
O grupo de desmame simples representa os doentes que superam a SBT e são 
extubados com sucesso na primeira tentativa e representam aproximadamente 69% 
dos doentes em fase de desmame [13].  O prognóstico neste grupo é favorável, com 
uma mortalidade em UCI de cerca de 5% e uma mortalidade hospitalar aproximada 
de 12% [13]. Os restantes 31% de doentes em processo de desmame representam 
os grupos 2 e 3. Esta população apresentam um pior prognóstico relativamente ao 
grupo 1, com uma mortalidade em UCI de aproximadamente 25% [13]. 
 
O grupo 2 (desmame difícil) inclui os doentes que requerem até 3 SBT ou até 7 dias 
desde a primeira SBT para conseguir uma extubação com sucesso e representa 
cerca de 16% dos doentes em desmame [13]. O grupo 3 (desmame prolongado) 
corresponde aos doentes que necessitam de mais do que 3 SBT ou mais do que 7 
dias desde a primeira SBT para alcançar uma extubação com êxito e representam 
os restantes ≈ 15% dos doentes em fase de desmame [13].  
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Fisiopatologia do fracasso do desmame da ventilação mecânica 
 
Quando um doente não cumpre os critérios de desmame simples, isto é, não supera 
a primeira SBT, colocando-o no grupo 2 (desmame difícil), deve ser feita uma 
pesquisa sistemática e repetida de patologia reversível [1]. O mesmo deve ser feito 
nos doentes com um processo de desmame prolongado (grupo 3), isto é, que 
requerem VM durante um período superior a 7 dias [1]. Neste grupo de doentes a 
fisiopatologia pode ser complexa e multifactorial. Além disso, as causas implicadas 
podem ser difíceis de optimizar ou lentas de resolver (e.g. disfunção cardiovascular, 
Critical Illness NeuroMuscular Abnormalities), podendo inclusivamente aparecer 
lesões irreversíveis. As causas reversíveis de fracasso do desmame ventilatório 
podem ser categorizadas em: 1) carga respiratória; 2) carga cardíaca; 3) capacidade 
neuromuscular; 4) factores psicológicos; 5) alterações metabólica e endócrinas; e 6) 
outras causas (factores nutricionais, anemia, disfunção diafragmática induzida pelo 
ventilador) [1]. 
 
Carga respiratória 
 
A decisão de tentar descontinuar a VM baseia-se principalmente na avaliação e 
confirmação de: 1) estabilidade hemodinâmica; 2) estado de consciência adequado; 
3) tratamento adequado da causa de insuficiência respiratória aguda (IRA); e 4) 
presença de indícios de dependência mínima do ventilador (e.g. FiO2 ≤ 0.4, SaO2 ≥ 
90%, PaO2 ≥ 60 mmHg, PaO2/FiO2 > 150, PEEP ≤ 8 cmH2O) [1]. O sucesso do 
desmame da VM vai depender da capacidade do aparelho respiratório tolerar a 
carga que tem de vencer. Esta carga respiratório depende da resistência e 
compliance (distensibilidade) do aparelho respiratório. 
 
Um parâmetro útil para avaliar a força da musculatura inspiratória é a pressão 
inspiratória máxima (Pi máx), sendo um factor preditivo de êxito no desmame da VM 
para valores ≤ -20 – -25 cmH2O [15,16]. A Pi máx mede-se através da pressão 
negativa gerada durante a realização de uma pausa expiratória (válvula 
unidireccional). 
 
As causas de aumento da carga respiratória podem ser: 1) aumento do trabalho 
respiratório (work of breathing – WOB); 2) diminuição da Compliance; e 3) aumento 
das resistências [1]. O aumento do WOB pode ser imposto por parâmetros 
ventilatórios inadequados (e.g. sensibilidade do trigger, fluxo inspiratório, tempo 
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inspiratório, PEEP intrínseca/auto-PEEP), resultando em assincronia doente-
ventilador [17]. Os componentes de tal assincronia incluem o tempo entre o início do 
esforço inspiratório do doente e o início de fluxo dado ao doente pelo ventilador, 
esforço respiratório após o início de fluxo dado pelo ventilador, triggering ineficaz, 
esforço expiratório antes de ocorrer a passagem da fase de insuflação mecânica 
para a fase de exalação e os efeitos da auto-PEEP. A diminuição da compliance, por 
sua vez, pode ser secundária a pneumonia, edema pulmonar cardiogénico 
(insuficiência cardíaca) ou não cardiogénico (eg. Acute Respiratory Distress 
Syndrome – ARDS), fibrose pulmonar, hemorragia alveolar, ou outras patologias 
com infiltrados pulmonares difusos, sendo a pneumonia um diagnóstico comum em 
doentes críticos, quer como motivo primário de internamento, quer como VAP. 
Outras causas possíveis de compliance diminuída incluem alterações da caixa 
torácica (e.g. cifoescoliose), obesidade e aumento da pressão intra-abdominal (e.g. 
ascite, distensão abdominal). No que diz respeito ao aumento das resistências, o 
aumento da carga respiratória pode estar relacionado com broncoconstricção 
reversível, que deve ser abordada antes de realizar uma SBT. Outras causas de 
aumento da carga respiratória por resistências aumentadas incluem edema da glote 
após a extubação, acumulação e retenção de secreções traqueobrônquicas e o 
próprio TET em si. 
 
Carga cardíaca 
 
A maioria dos doentes apresenta cardiopatia já conhecida ou identificada durante a 
sua doença crítica (e.g. cardiopatia isquémica, cardiopatia valvular, disfunção 
diastólica ou sistólica). Mais imperceptível ou menos fácil de identificar são os 
doentes com disfunção miocárdica que se torna evidente apenas quando são 
submetidos à carga de trabalho do processo de desmame ventilatório. 
 
A transferência do doente de ventilação com pressão positiva para ventilação 
espontânea está associada a um aumento do retorno venoso e pressão intratorácica 
negativa, que por sua vez leva a aumento da pós-carga do ventrículo esquerdo e 
aumento do consumo de oxigénio pelo miocárdio. Portanto, a disfunção miocárdica 
latente ou não reconhecida pode se tornar aparente com o início do processo de 
desame ventilatório, isto é, com a primeira SBT. 
 
As causas de aumento da carga cardíaca podem ser: 1) hiperinsuflação dinâmica 
(auto-PEEP), que leva a aumento da resistência vascular pulmonar, diminuição do 
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enchimento ventricular direito e diminuição do débito cardíaco; 2) aumento das 
necessidades metabólicas durante o processo de desmame, que só por si exige um 
aumento do débito cardíaco; e 3) doença sistémica não resolvida (e.g. sépsis) [1]. 
 
Capacidade neuromuscular 
 
A libertação da VM requer a recuperação da actividade neuromuscular para vencer 
a impedância do sistema respiratório, cumprir as necessidades metabólicas e 
manter a homeostase do dióxido de carbono (CO2). Isto requer a formação 
adequada de sinais no sistema nervoso central (SNC) e transmissão intacta para os 
neurónios motores respiratórios, junções neuromusculares e músculos respiratórios. 
A interrupção de qualquer um destes passos pode levar ao fracasso do desmame. 
As causas de disfunção neuromuscular podem ser: 1) disfunção do drive central 
(ausência total, diminuição ou aumento); e 2) disfunção neuromuscular periférica. 
 
Em doentes com ausência total do drive central não existe nenhuma actividade 
ventilatória aquando da descontinuação da VM, mesmo perante hipercápnia ou 
hipoxémia. Algumas causas de ausência total de drive central incluem: encefalite, 
hemorragia ou isquémia do tronco; complicações neurocirúrgicas. 
 
Por sua vez, a diminuição do drive central é mais difícil de identificar. Três factores 
possíveis poderão contribuir para um drive central diminuído: 1) alcalose metabólica; 
2) a VM em si; e 3) a sedação. Destes 3 factores, apenas o uso de sedação foi 
associada a desmame prolongado [18]. Deste modo, salienta-se a importância de 
“despertar” o doente diariamente através da diminuição progressiva da sedação e da 
consciencialização da associação entre o uso excessivo de sedação e o desmame 
prolongado. 
 
Alguns estudos indicam que o teste de resposta ao CO2, avaliado através da P0.1, 
pode ser utilizado para avaliar o drive central respiratório e como factor preditivo de 
desmame com sucesso [19]. A P0.1, ou pressão de oclusão da via aérea, 
corresponde à pressão negativa gerada durante os primeiros 100 ms duma 
inspiração ocluída, isto é, aos 100 ms de uma pausa inspiratória, sendo um 
indicador de drive central respiratório. Pode ser utilizado como factor preditivo de 
desmame em doentes com IRA e DPOC, permitindo identificar doentes que não são 
capazes de manter as demandas do aparelho respiratório [19, 20]. Os estudo 
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demonstram que a P0.1 é efectivamente mais baixa nos doentes que foram 
extubados com sucesso, com valores de cut-off entre os 4,5 e 6 cmH20 [20]. 
 
Por outro lado, a incapacidade do sistema neuromuscular respiratório manter a 
homeostase resulta em aumento do drive central, que por sua vez pode levar a 
insuficiência respiratória. Este padrão pode ser observado em resposta a 
resistências aumentadas por obstrução da VAS, anomalias do controlo motor da 
VAS, desequilíbrio entre a carga mecânica e a capacidade muscular respiratória  e 
fraqueza muscular isolada. 
 
No que diz respeito à disfunção neuromuscular periférica, deve ser sempre 
considerada no doente com desmame difícil em que as causas respiratórias ou 
cardíacas já foram excluídas [1]. Estas perturbações podem ser comuns, com uma 
incidência descrita de até 62% [21]. Causas primárias de fraqueza neuromuscular 
(e.g. Guillain-Barré, miastenia gravis, esclerose lateral amiotrófica) são 
habitualmente evidentes antes de iniciar o processo de desmame ventilatório. No 
entanto, a maioria das perturbações neuromusculares são adquiridas na UCI, sendo 
conhecidas como perturbações neuromusculares do doente crítico (CINMA – Critical 
Illness NeuroMuscular Abnormalities). 
 
CINMA 
 
As CINMA são as perturbações neuromusculares mais frequentes na UCI, 
geralmente com envolvimento do músculo e do nervo [22]. A sua prevalência varia 
entre os 50% e 100% [1]. Factores de risco associados incluem: gravidade da 
doença, falência multiorgânica,  uso de corticóides, hiperglicémia e internamento 
prolongado. Além do mais, foi demonstrado que as CINMA são um factor de risco 
independente para aumento da duração da VM, fracasso no desmame da VM e 
necessidade de traqueostomia [22, 23]. Geralmente a disfunção muscular associada 
à CINMA melhora ao longo de semanas, mas pode persistir durante meses, 
interferindo nas actividades da vida diária. 
 
O diagnóstico pode ser feito à cabeceira do doente pela clínica e utilização do 
Medical Research Council (MRC) Neuromuscular Score (Quadro 2), com 
confirmação através de estudos electroneuromiográficos (EMG) e biópsia muscular 
quando apropriado [24]. Do ponto de vista clínica, as CINMA apresentam-se como 
um défice motor com fraqueza muscular bilateral. simétrica e de predomínio 
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proximal. A fraqueza muscular clinicamente significativa encontra-se associada a 
uma MRC Nueromuscular Score inferior a 48 [24]. Por sua vez, a EMG mostra 
axonopatia sensitivo-motora com velocidades preservadas e diminuição da 
amplitude dos potenciais de acção, mas com transmissão neuromuscular normal ou 
preservada, excepto nos casos de curarização prolongada [25]. A biópsia muscular 
serve para confirmar miopatia, sendo a diminuição de fibras tipo II com perda de 
filamentos de miosina um achado frequente [25]. 
 
Quadro 1. Medical Research Council Neuromuscular Score 
 
Movimento testado (6 de cada lado) Pontuação para cada movimento 
Abdução braço 0 = ausência de contracção visível 
Flexão cotovelo 1 = contracção visível mas ausência de movimento 
Extensão punho 2 = movimento activo sem vencer gravidade 
Flexão anca 3 = movimento activo contra a gravidade 
Extensão joelho 4 = movimento activo contra a gravidade e resistência 
Dorsiflexão tornozelo 5 = força muscular normal 
 
* É atribuído uma pontuação a cada membro. O score total varia entre 0 (tetraplegia completa) e 60 
(força muscular normal). Um score < 48 reflecte fraqueza muscular significativa. 
 
 
Factores psicológicos 
 
O delírio, ou disfunção cerebral aguda, na UCI encontra-se associada a vários 
factores de risco modificáveis: utilização de psicofármacos, dor não tratada, 
imobilização prolongada, hipoxémia, anemia, sépsis e privação do sono. A 
prevalência varia entre 22 e 80% [26, 27] e está associada a internamento 
prolongado na UCI e aumento da mortalidade até 6 meses após a alta da UCI [1]. 
No entanto, ainda não foi demonstrado uma associação clara entre o delírio e 
dificuldades no desmame ventilatório. 
 
Muitos doentes sofrem ansiedade significativa durante o seu internamento na UCI. A 
prevalência varia entre 30 e 75% [28, 29] e está associada a dispneia, incapacidade 
para comunicar e perturbações do sono (e.g. privação do sono, pesadelos, 
fragmentação do sono, despertares frequentes) [1]. A depressão na UCI pode 
ocorrer como uma perturbação minor associada [30]. 
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Alterações metabólica e endócrinas 
 
A hipofosfatémia, hipomagnesémia, hipocaliémia, hipotiroidismo, insuficiência da 
supra-renal e a corticoterapia estão todos associados a fraqueza muscular e 
consequentemente a dificuldade no desmame da VM. O uso de corticoterapia, em 
doses superiores às recomendadas para substituição fisiológica, encontra-se 
associada a miopatia grave, tendo-se demonstrado um melhor outcome funcional 
quando a corticoterapia não foi utilizada [1]. Além de poder causar fraqueza 
muscular, os corticóides estão associados a um mau controlo glicémico. Foi 
demonstrado uma diminuição significativa na duração da VM em doentes cirúrgicos 
sob controlo glicémico apertado [31]. No entanto, são necessários estudos para 
confirmar esta associação num grupo mais abrangente de doentes críticos. 
 
Factores nutricionais 
 
Seria de esperar que os efeitos mecânicos da obesidade (IMC > 25 kg/m2), com 
diminuição da compliance respiratória e aumento do WOB, afectariam de forma 
negativa a duração da VM. No entanto, não foi demonstrada nenhuma associação 
entre a obesidade e ou aumento da duração da VM ou o fracasso do desmame [32, 
33]. 
 
A desnutrição, por sua vez, com uma incidência demonstrada de aproximadamente 
40% [1], poderá estar associada a dificuldade no desmame da VM, apesar da 
evidência ser limitada. Foi demonstrado que em doentes com baixo peso (IMC < 20 
kg/m2) pode haver depressão do drive ventilatório, massa muscular limitada e 
dificuldade no desmame [34]. 
 
Anemia 
 
Ainda existe debate considerável sobre o nível óptimo de hemoglobina quando se 
considera se um doente está apto ou não para iniciar o processo de desmame da 
VM. As últimas guidelines sobre desmame da VM referiam uma hemoglobina alvo 
de ≥ 8 – 10 g/dL. Foi demonstrado que uma estratégia de transfusão onde se 
mantém o nível de hemoglobina entre os 10 e 12 g/dL não diminuiu a duração da 
VM em doentes críticos [35]. No entanto, ainda são necessários estudos 
randomizados controlados para definir um alvo apropriado. 
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Disfunção diafragmática induzida pelo ventilador 
 
A disfunção diafragmática induzida pelo ventilador é definida como uma diminuição 
da capacidade do diafragma gerar força (force-generating capacity). Encontra-se 
relacionada, especificamente, com o uso de VM controlada e está associada ao 
aumento da duração da VM [36]. O processo fisiopatológico implica atrofia muscular, 
lesão estrutural, transformação e remodelling das fibras musculares e stress 
oxidativo. O stress oxidativo pode ter um papel importante neste processo [37]. Foi 
proposto que a suplementação com vitaminas (e.g. vitamina C, vitamina E) e 
oligoelementos (e.g. selénio) que promovem a função antioxidante pode atenuar a 
disfunção diafragmática induzida pelo ventilador e consequentemente diminuir a 
duração da VM [36]. 
 
Iniciar o processo de desmame da ventilação mecânica 
 
A VM prolongada está associada a morbimortalidade significativa, portanto o 
desmame da VM deve ser considerado o mais cedo possível. O processo inicial de 
desmame envolve uma estratégia de dois passos: 1) screening diário para avaliar a 
possibilidade de desmame com sucesso; e 2) realização de uma prova de 
respiração espontânea (SBT) [1]. Na verdade, na maioria dos doentes (69%) o 
processo de desmame da VM resume-se simplesmente à confirmação que o doente 
está apto para ser extubado [13]. Uma avaliação inicial da possibilidade de 
desmame, isto é, de uma SBT com sucesso é apropriada para evitar a realização de 
provas em doentes com uma probabilidade elevada de fracasso, mas não extubar 
um doente com critérios para um desmame com sucesso é mais prejudicial do que 
uma SBT sem êxito [1]. 
 
Avaliar a possibilidade de desmame 
 
Existem critérios clínicos e objectivos [1] para avaliar a possibilidade de desmame 
com sucesso (Quadro 2). A avaliação clínica permite constatar critérios tais como: 1) 
tosse adequada; 2) ausência de secreções traqueobrônquicas em excesso; e 3) 
resolução da doença que motivou a necessidade de EET e VM. Os critérios clínicos 
incluem medidas objectivas que indicam: 1) estabilidade cardiovascular; 2) 
estabilidade metabólica; 3) oxigenação adequada; 4) função pulmonar adequada; e 
5) estado de consciência adequado. Os doentes que cumprem estes critérios devem 
ser considerados como aptos para iniciar o processo de desmame e submetidos a 
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uma SBT. No entanto, em muitos dos doentes que não cumprem todos estes 
critérios o desmame da VM consegue ser feito com sucesso [1]. Não é necessário o 
cumprimento de todos os critérios para iniciar o processo de desmame. Portanto, 
estes critérios devem ser encarados com considerações e não como critérios 
rígidos. 
 
O primeiro passo para poder avaliar se o doente está apto para iniciar o processo de 
desmame passa por realizar uma interrupção diária da sedação ou diminuição 
progressiva da sedação até uma dose que permita ao doente responder ou manter 
um estado de consciência adequado. Com este protocolo é possível diminuir a 
duração da ventilação mecânica em mais de 2 dias [18]. 
 
Frequentemente, os médicos subestimam a capacidade do doente ser submetido ao 
processo de desmame da VM com sucesso e o processo tende a atrasar-se. É, 
portanto, necessário a utilização de critérios objectivos para avaliar a possibilidade 
de desmame. O teste mais utilizado é o Rapid Shallow Breathing Index (RSBI), 
também conhecido como o Índice de Tobin (FR/VT). Um RSBI com um valor inferior 
a 100 - 105 cpm/L é preditivo de uma SBT com sucesso, com uma sensibilidade de 
97% e uma especificidade de 65% [38]. Outro teste frequentemente utilizado é a Pi 
máx, sendo um valor ≤ -20 – -25 cmH2  um factor preditivo de desmame com 
sucesso [15,16]. 
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Quadro 2. Critérios para avaliar a possibilidade de desmame da VM 
 
Critérios para avaliar a possibilidade de desmame da ventilação mecânica 
 
Avaliação clínica 1. Tosse adequada 
2. Ausência de secreções traqueobrônquicas em excesso 
3. Resolução da fase aguda da doença que motivou a necessidade de EET e VM 
 
Medidas objectivas 1. Estabilidade cardiovascular 
- FC ≤ 140 bpm 
- PAS 90 - 160 mmHg 
- Dose mínima ou ausência vasopressores 
2. Estabilidade metabólica 
3. Oxigenação adequada 
- PaO2 ≥ 60 mmHg ou SaO2 ≥ 90% com FiO2 ≤ 0.4 ou PaO2/FiO2 ≥ 150 mmHg 
- PEEP ≤ 8 
4. Função pulmonar adequada 
- FR ≤ 35 cpm 
- Pi máx ≤ -20 – -25 cmH20 
- VT > 5 mL/kg 
- CV > 10 mL/kg 
- FR/VT < 105 cpm/L 
- Ausência acidose respiratória significativa 
5. Estado de consciência adequado 
- Ausência sedação ou estado consciência adequado com sedação 
- Estado neurológico estável 
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Prova de respiração espontânea 
 
A prova de respiração espontânea, ou SBT, é o principal teste diagnóstico que 
permite determinar se um doente pode ser extubado com sucesso [1]. Nos doentes 
que realizam uma SBT com sucesso e que são extubados, apenas 13% necessitam 
de re-EET; nos doentes que não realizam uma SBT e que são extubados, a taxa de 
re-EET é de aproximadamente 40% [39]. 
 
A SBT deve durar 30 minutos e consiste em: 1) prova em T em T; 2) PS ≤ 8 cmH20 
com ou sem PEEP ≤ 5 cmH20; ou 3) CPAP ≤ 5. cmH20 [1]. Foi demonstrado não 
existir diferença entre a percentagem de doentes que superam a SBT ou 
percentagem de doentes que são extubados com sucesso quando se compara a 
utilização de T em T, PS ou CPAP [40]. Foi também demonstrado que nos doentes 
que não superam a SBT, o fracasso ocorre nos primeiros 20 minutos da SBT [13, 
38], sendo a taxa de sucesso de uma SBT similar quando se compara uma prova de 
30 minutos a uma prova de 120 minutos [13, 41]. A necessidade de uma SBT de 
maior duração em doentes com fracasso prévio no desmame da VM ainda não foi 
estudado adequadamente. 
 
Existem critérios subjectivos e objectivos [1] que indicam o fracasso de uma SBT 
(Quadro 3). Os índices subjectivos incluem: agitação, ansiedade, depressão do 
estado de consciência, diaforese, cianose e/ou sinais de dificuldade respiratória (e.g. 
tiragem, fáceis de desconforto, dispneia. Os índices objectivos incluem: hipoxémia, 
hipercapnia, acidémia, taquipneia, FR/VT > 105 cpm/L, taquicardia, HTA, hipoTA 
e/ou arritmias. 
 
Após uma SBT com sucesso deve ser avaliado: 1) o estado de consciência do 
doente; 2) a capacidade para tossir e/ou expectorar adequadamente; 3) a existência 
de secreções traqueobrônquicas em excesso; e 4) o potencial para obstrução da 
VAS [1]. Apesar da depressão do estado de consciência ser considerado 
frequentemente uma contra-indicação para a extubação, foi demonstrada uma taxa 
de re-EET baixa (9%) em doentes com GCS < 4 [10]. Foi também demonstrado que 
o GCS não era factor preditivo de fracasso na extubação [42]. Por outro lado, foi 
demonstrado que a incapacidade para tossir e a existência de secreções 
traqueobrônquicas em excesso é mais frequente em doentes que fracassam na 
extubação após uma SBT com sucesso [43].  Em doentes onde a obstrução da VAS 
por edema é uma preocupação potencial, a realização de um cuff-leak test positivo é 
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adequada antes da extubação [44-47]. Não existe consenso no valor exacto de um 
teste positivo, utilizando-se uma diminuição de 110 – 140 mL ou de 25% no volume 
corrente expirado como o cutt-off que separa a presença ou ausência de obstrução 
significativa da VAS [48-50]. Em doentes com um cuff-leak test  negativo, foi 
demonstrado benefício na administração de corticoterapia endovenosa 
(Metilprednisolona 40 mg em dose única ou 40 mg a cada 6 horas) 24 horas antes 
da extubação  [50]. São necessários mais estudos, mas parece pouco provável que 
uma única dose de corticóides, ou um dia de corticoterapia, seja suficiente para 
reverter os efeitos cumulativos de vários dias de trauma à laringe [51].  
 
Quadro 3. Critérios de fracasso de uma prova de respiração espontânea 
 
Critérios de fracasso de uma prova de respiração espontânea 
 
Índices subjectivos - Agitação 
- Ansiedade 
- Depressão do estado de consciência 
- Diaforese 
- Cianose 
- Sinais de dificuldade respiratória (e.g. tiragem, dispneia, fáceis de desconforto) 
 
Índices objectivos Hipoxémia (PaO2 ≤ 50 - 60 mmHg ou SaO2 < 90% com FiO2 ≥ 0.5) 
Hipercápnia (PaCO2 > 50 mmHg ou ↑ PaCO2 > 8 mmHg) 
Acidémia (pH < 7,32 ou ↓ pH ≥ 0,07 unidades de pH) 
Taquipneia (FR > 35 cpm ou ↑ FR ≥ 50%) 
FR/VT > 105 cpm/L 
Taquicardiia (FC > 140 bpm ou ↑/↓ FC ≥ 20%) 
HTA (PAS > 180 mmHg ou ↑ PAS ≥ 20%) 
HipoTA (PAS < 90 mmHg) 
Arritmias 
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Protocolos de desmame da ventilação mecânica 
 
Os protocolos de desmame da VM podem ser úteis na uniformização do processo 
de desmame, uma vez que frequentemente não são reconhecidos os doentes que 
estão aptos para iniciar o processo de desmame. Entre doentes com extubações 
não planeadas (auto-extubações e extubações acidentais) foi demostrado que 23% 
dos que se encontravam em regime total de VM e 69% dos que já tinham iniciado o 
processo de desmame não necessitaram de re-EET [9, 52], sugerindo que muitos 
doentes são mantidos em VM mais tempo do que o necessário. Quando a 
apreciação e decisão do clínico foram substituídas por protocolo, a percentagem de 
doentes que foram extubados directamente sem necessidade de uma técnica de 
desmame aumentou de 10% para 80% [53]. Foi demonstrado ainda que a utilização 
de um protocolo de desmame da VM, que engloba um screening diário da função 
pulmonar e uma SBT, diminui o tempo necessário para extubar um doente, a 
duração da VM, o número de extubações não planeadas, o número de 
traqueostomias, os custos na UCI, a incidência de VAP e a mortalidade, sem 
aumentar o número de re-EET [53-63]. Os protocolos de desmame podem ser 
menos eficazes se a maioria dos doentes são extubados rapidamente, se os 
doentes não são extubados após uma SBT com sucesso ou se a qualidade 
assistencial já é muito alta [1]. 
 
 
Técnicas de desmame progressivo no desmame difícil e prolongado 
 
O fracasso do desmame da VM é relativamente comum, com uma prevalência 
estimada de 31% e variando entre os 26% e 42% [12, 13, 64]. Quando as tentativas 
iniciais de realizar uma SBT com sucesso não se concretizam deve se prosseguir do 
seguinte modo: 1) reconectar o doente à VM, utilizando um modo que assegure o 
descanso; 2) repetir a SBT diariamente; 3) optar por um método de desmame 
progressivo; e 4) avaliar e descartar causas reversíveis de fracasso do desmame da 
VM [1]. 
 
Em doentes com fracasso em tentativas prévias de uma SBT, isto é, com desmame 
difícil e desmame prolongado, deve-se optar por um modo de VM que assegure o 
descanso, sendo a ventilação assistida-controlada ou a PS os modos preferenciais 
[1]. Quer o modo de SIMV (Synchronized Intermittent Mandatory Ventilation) ou de 
SIMV + PS devem ser evitados como modalidades de desmame [1]. Quando 
	   18	  
comparado com outros modos de VM utilizados durante o processo de desmame, foi 
demonstrado que quando SIMV foi utilizado como modo de desmame: 1) a 
extubação foi 2 a 3 vezes mais demorada; 2) o tempo entre o início do processo de 
desmame e a extubação foi maior (mais 1 - 4 dias); e 3) em aproximadamente 20% 
dos doentes que receberam SIMV a duração da VM foi superior a 14 dias (versus 3 - 
10%) [12, 64]. Não existe evidência científica que apoie a utilização de SIMV + PS 
como um modo adequado para desmame da VM [1]. A utilização de VNI durante o 
processo de desmame da VM não pode ser recomendado por rotina, mas pode ser 
útil e deve ser considerada em doentes seleccionados, nomeadamente aqueles com 
insuficiência respiratória hipercápnica (e.g. DPOC) [1]. Não existe vantagem clara 
para a utilização de outros modos de VM durante o processo de desmame difícil e 
desmame prolongado [1]. 
 
Em doentes com desmame difícil e desmame prolongado deve se optar por um 
método de desmame progressivo com: 1) desconexões múltiplas progressivas 
diárias em T em T de até 2 horas; 2) desconexão diária em T em T até 2 horas; ou 
3) PS de modo a manter a frequência respiratória (FR) ≤ 25 cpm, com diminuição 
progressiva de 2 - 4 cmH2O, pelo menos 2 vezes por dia, até uma PS ≤ 8 cmH2O 
(com ou sem PEEP ≤  5 cmH2O) [12, 64]. Foi demonstrado não haver diferença 
significativa entre a percentagem de doentes que são extubados com sucesso 
quando se compara a utilização de T em T e PS [12, 64]. 
 
Desconexões em T em T  
 
As desconexões em T em T podem ser feitas com uma única desconexão diária ou 
com múltiplas desconexões progressivas diárias de até 2 horas [12, 64]. As 
desconexões progressivas podem ser de 5, 15, 30, 60 ou 120 minutos, devendo se 
reconectar sempre o doente a VM (assistida-controlada) entre desconexões, pelo 
menos 1 hora, ou se sinais de intolerância. As desconexões diárias podem também 
ser de 5, 15, 30, 60 ou 120 minutos, devendo se reconectar sempre o doente a VM 
(assistida-controlada) entre as desconexões diárias, durante pelo menos 24 horas, 
ou se sinais de intolerância. Quando a desconexão é bem tolerada, pode-se se 
avançar para um aumento na duração da próxima desconexão. No caso do doente 
apresentar sinais de intolerância durante a desconexão estabelecida, a próxima 
desconexão deverá ter uma duração menor ou igual à desconexão prévia. Sempre 
que o doente tolerar uma desconexão de 2 horas, sem sinais de tolerância, deve-se 
avançar para a extubação. 
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Pressão de Suporte 
 
Optando-se por PS, deve-se programar uma pressão inicial de modo a manter uma 
FR ≤ 25 cpm, com ou sem PEEP ≤  5 cmH2O associada. Posteriormente, deve ser 
feita uma diminuição progressiva da PS de 2 - 4 cmH2O de cada vez, pelo menos 2 
vezes por dia, até uma PS ≤ 8 cmH2O [12, 64]. A diminuição progressiva da PS pode 
ser feita sempre que o doente apresentar boa tolerância à prova. No caso do doente 
apresentar sinais de intolerância durante a prova, deve-se aumentar a PS para o 
valor prévio de PS utilizado. Sempre que o doente tolerar uma PS ≤ 8 cmH2O 
durante pelos menos 24 horas, sem sinais de intolerância, deve-se avançar para a 
extubação. 
 
 
Para os 3 métodos, considera-se fracasso do desmame se: 1) existe necessidade 
de re-EET em ≤ 48 horas após a extubação; ou 2) a extubação não possível após 14 
dias de desmame [64]. O desmame considera-se bem sucedido se: 1) o doente foi 
extubado em após ≤ 14 dias de desmame; ou 2) não existe re-EET em ≤ 48 horas 
após a extubação [64]. 
 
 
VNI no fracasso do desmame da VM 
 
Como método de desmame da VM, a VNI foi estudada para 3 indicações diferentes: 
1) fracasso na SBT; 2) fracasso na pós-extubação; e 3) profilaxia da re-EET [1]. 
 
Fracasso na SBT 
 
Foi demonstrado benefício na utilização de VNI no desmame de doentes DPOC que 
não toleram a ventilação espontânea e que desenvolvem hipercápnia durante a 
SBT, sendo utilizada como ponte até à remoção do suporte ventilatório [65-68]. É de 
realçar que estes estudos foram realizados em unidades que recebem muitos 
doentes DPOC e com muita experiência em VNI. Nestes estudos foi demonstrado 
uma diminuição da morbilidade, diminuição no número de infecções nosocomiais, 
diminuição na duração da VM invasiva, diminuição no tempo de internamento em 
UCI e aumento da sobrevivência. De realçar que o fracasso na extubação que 
resulta em re-EET está associado a uma mortalidade elevada e que esta 
mortalidade aumenta com o atraso na re-EET, que pode não ser prevenida com a 
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utilização de VNI [69]. Portanto, apesar de ser útil em populações seleccionadas, 
nomeadamente os doentes com insuficiência respiratória hipercápnica e 
especialmente os doentes DPOC, e desde que seja utilizada por clínicos com muita 
experiência em VNI e num ambiente com monitorização apertada, a VNI não pode 
ser recomendada para todos os doentes com fracasso na SBT [1, 69, 70]. 
 
Fracasso na pós-extubação 
 
O fracasso na pós-extubação define-se como o desenvolvimento de IRA em menos 
de 48 horas após a extubação [1]. A prevalência varia entre 6,3 e 17,7% e encontra-
se associado a aumento da mortalidade na UCI [1]. No entanto, a literatura não 
apoia o uso de VNI no fracasso pós-extubação [1, 71, 72]. 
 
Profilaxia da re-entubação 
 
Não existe evidência suficiente que apoie a utilização de VNI para evitar a re-EET 
[1]. No entanto, existe um estudo que demonstra benefício na utilização de VNI para 
prevenir a re-EET em doentes seleccionados, especificamente os DPOC [68]. 
Constatou-se uma diminuição do risco de insuficiência respiratória após a 
extubação, um menor número de re-EET e uma diminuição da mortalidade. 
 
Em conclusão, a eficácia da VNI no desmame da VM permanece incerta e não pode 
ser recomendada por rotina, nem de um modo geral, para nenhuma destas 
situações. No entanto, parece haver benefício na utilização de VNI em populações 
seleccionadas, nomeadamente os doentes com insuficiência respiratória 
hipercápnica e especialmente os doentes DPOC. Nestes doentes a VNI pode ser útil 
e deve ser considerada, desde que seja utilizada por clínicos com muita experiência 
em VNI e num ambiente com monitorização apertada. 
 
 
Fracasso do desmame prolongado 
 
Um número significativo de doentes sofrem um processo prolongado de fracasso do 
desmame da VM. Esta população representa cerca de 10% de todas as admissões 
numa UCI, no entanto consomem aproximadamente 50% dos recursos financeiros 
[73]. Foi ainda demonstrado que até 20% dos doentes permanecem dependentes de 
suporte ventilatório para além dos 21 dias [74, 75]. 
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Um aspecto importante na abordagem destes doentes consiste na realização de 
uma traqueostomia. Pode ser realizada por técnica cirúrgica, no Bloco Operatório, 
ou por técnica percutânea, à cabeceira do doente. A traqueostomia percutânea 
encontra-se associada a uma diminuição das complicações e dos custos, sem 
aumento da mortalidade ou do tempo de internamento em UCI ou hospitalar [76, 77]. 
Vantagens em realizar uma traqueostomia incluem: facilidade no manuseio da VA, 
diminuição de extubações acidentais, melhoria do conforto e comunicação do 
doente, diminuição do uso de sedação, melhoria da mecânica respiratória com 
diminuição do WOB, transição mais rápida para a alimentação oral, diminuição do 
trauma orofaríngeo e diminuição na incidência de VAP [1]. No entanto, deve ser 
considerada a possibilidade que a traqueostomia apenas aumenta a sobrevivência a 
curto-prazo e que aumenta o número de sobreviventes dependentes com um 
número elevado de comorbilidades [78]. Complicações possíveis incluem: má 
colocação, hemorragia, obstrução, deslocação, diminuição ou ausência do reflexo 
da tosse e estenose tardia da traqueia [1]. Por outro lado, foi demonstrado um 
aumento na duração da VM e no tempo de internamento na UCI e hospitalar em 
doentes traqueostomizados, não havendo dados conclusivos sobre a mortalidade 
[75, 79-81]. Portanto, apesar das vantagens e ao contrário do que seria de espera, a 
traqueostomia não está associada a diminuição do tempo de desmame, da duração 
da VM ou do tempo de internamento em UCI. 
 
Apesar da EET prolongada estar associada a trauma da VA, translocação 
bacteriana e infecção, e necessidade de sedação para diminuir o desconforto do 
doente, não existe evidência suficiente para guiar o timing ideal para realizar uma 
traqueostomia uma vez que o tempo óptimo para efectuar uma traqueostomia varia 
muito entre estudos [1, 51]. No entanto, a seguinte recomendação pode ser utilizada 
como uma guideline geral: após 5 a 7 dias de EET deve ser avaliada a probabilidade 
de extubação na semana seguinte; se a probabilidade de extubação for baixa, deve 
se avançar com a traqueostomia [82, 83]. 
 
A abordagem destes doentes que sofrem um processo prolongado de fracasso do 
desmame da VM passa também pela consideração de outras questões: reabilitação, 
unidades especializadas em desmame (SWUs – Specialized Weaning Units), 
ventilação domiciliária, cuidados continuados e paliativos em doentes dependentes 
do ventilador e/ou decisão de suspender ou não reiniciar suporte ventilatório 
mecânico [1]. 
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Conclusão 
 
O desmame da VM envolve todo o processo de libertar o doente de suporte 
ventilatório mecânico e do TET. Muitas questões controversas permanecem sobre 
os melhores métodos para conduzir este processo. As principais indicações incluem: 
1) a categorização dos doentes em 3 grupos baseado na duração e dificuldade do 
processo de desmame (desmame simples, desmame difícil e desmame prolongado); 
2) o desmame deve ser considerado o mais precocemente possível; 3) a SBT é o 
principal teste diagnóstico para determinar se o doente pode ou não ser extubado 
com sucesso; 4) a SBT inicial deve durar 30 minutos e consiste em uma prova em T 
em T, PS ≤ 8 cmH20 com ou sem PEEP ≤ 5 cmH20, ou CPAP ≤ 5. cmH20; 5) em 
doentes com desmame difícil e prolongado, deve ser feito a exclusão de causas 
reversíveis de fracasso da VM; 6) a implementação de protocolos de desmame 
podem ser úteis na uniformização do processo de desmame, uma vez que 
frequentemente não são reconhecidos os doentes que estão aptos para iniciar o 
processo de desmame; 7) a ventilação assistida-controlada ou a PS devem ser os 
modos ventilatórios preferenciais em doentes com fracasso em tentativas prévias de 
uma SBT; 8) em doentes com desmame difícil e prolongado pode ser feito um 
desmame progressivo; 9) a VNI deve ser considerada apenas em doentes 
seleccionados, mas não deve ser utilizado por rotina como uma ferramenta no 
fracasso da extubação.; e 10) abordagem de doentes que sofrem um processo 
prolongado de fracasso do desmame da VM passa pela realização de 
traqueostomia, reabilitação, ventilação domiciliária, cuidados continuados e 
paliativos em doentes dependentes do ventilador e/ou decisão de suspender ou não 
reiniciar suporte ventilatório mecânico. 
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